
103

(în 50%) sau lichidul cefalorahidian (în 75% cazuri). 
Cu toate că diagnosticarea şi tratamentul se iniţiază 
imediat, rata mortalităţii şi a sechelelor neurologice 
în urma MNG rămâne a fi  ridicată, cel mai des s-au 
raportat cazuri de abcese cerebrale.

Sechelele neurologice apar la aproximativ 10% 
dintre pacienţii cu meningită meningococică, care in-
clud: pierderea auzului, hidrocefalie, convulsii, dere-
glări de vorbire, dizabilităţi mentale şi motorii.

Concluzii: Septicemia meningococică trebuie sus-
pectată la toţi nou-năcuţii cu erupţii cutanate peteşia-
le, maculo-papuloase, mai ales atunci când erupţiile 
sunt însoţite şi de alte semne, cum ar fi  febra, refuzul 
alimentaţiei, iritabilitate şi convulsii. Progresia acestei 
infecţii este mult mai rapidă decât în cazul altor tipuri 
de meningită, primile 24-48 h sunt critice. Diagnosti-
carea rapidă şi iniţierea promptă a antibioterapiei sunt 
esenţiale pentru supravieţuire.
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SYNDROME EDWARDS 
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The trisomy 18 syndrome, also known as Edwards syndrome, is a common chromosomal disorder due to the pres-

ence of an extra chromosome 18, either full, mosaic trisomy, or partial trisomy 18q. The live born prevalence is esti-
mated as 1/6000 - 1/8000. The prevalence of trisomy 18 rises with the increasing maternal age. The recurrence risk 
for a family with a child with full trisomy 18 is about 1%. Currently most cases of trisomy 18 are prenatally diagnosed, 
based on screening by maternal age, maternal serum marker screening, or detection of sonographic abnormalities 
(growth retardation, choroid plexus cyst, overlapping of fi ngers, and congenital heart defects). Typical minor anomalies 
include characteristic craniofacial features, small fi ngers and fi ngernails, underdeveloped thumbs, and short sternum. 
The major malformations is common, and the most frequent are heart and kidney anomalies. 
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Întroducere. Sindromul Edwards, este o tulbura-
re cromozomială autosomală datorită prezenţei unui 
cromozom 18 suplimentar. Primele cazuri raportate 

au fost descrise în 1960 de către Edwards şi colab. şi 
Smith şi colab (foto. 1).

Trisomia 18 este al doilea sindrom de trisomie au-
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tosomală cel mai frecvent după trisomia 21. S-au efec-
tuat mai multe studii în diferite ţări, inclusiv Australia, 
Europa şi America de Nord, care estimează prevalenţa 
trisomiei 18. Pe baza acestor investigaţii, prevalenţa 
trisomiei 18 variază de la 1/3600 la 1/10 000.

Trisomia 18 în sarcină creşte semnifi cativ rata avor-
tului spontan. Cel mai frecvent diagnosticul se face în 
perioada prenatală pe baza screeningului matern. 

Conform datelor literaturii, prevalenţa globală a 
trisomiei 18 în ultimii 20 de ani este în creştere, motiv 
fi ind vârsta înaintată maternă. În acelaşi timp, este o 
scădere a frecvenţei nou-născuţilor vii datorită dia-
gnosticului prenatal şi întreruperii sarcinii după dia-
gnosticare (86% din cazuri). Prevalenţa nou-născuţi-
lor vii este mai mare la sexul feminin, însă frecvenţa 
pierderilor fetale este mai mare la sexul masculine, 
comparativ cu cel feminin.

Primul studiu privind supravieţuirea postnatală a 
copiilor cu trisomie 18 a fost publicat în 1967: Weber 
a raportat o supravieţuire medie de 70 de zile. Cele 
mai recente studii indică o supravieţuire medie de 
3-14,5 zile, un procent de supravieţuire la 24 de ore 
de 60% -75%, la o săptămână de 40-60%, la o lună de 
22-44%, la 6 luni de 9-18%, iar după 1 an de 5-10%. 
Conform datelor statistice, rata mortalităţii în timpul 
travaliului este de 38,5%, naşterea prematură consti-
tuie 35%. 

Cauzele majore ale decesului sunt: apneea centra-
lă, insufi cienţa cardiacă, insufi cienţa respiratorie, pne-
umonia postaspiratorie, obstrucţia căilor respiratorii 
superioare sau asocierea dintre acestea. 

Creşterea şi alimentaţia: Retardul de creştere 
intrauterină este una dintre cele mai frecvente mani-
festări în trisomia 18, la termen de 37 săptămâni de 
gestaţie greutatea medie la naştere este de 1700-1800 
g. În perioada postnatală greutatea, înălţimea şi cir-
cumferinţa craniului continuă să fi e sub nivelul celei 
de-a treia percentilă.

Din motivul difi cultăţilor de supt şi de înghiţire, în 
perioada neonatală majoritatea copiilor sunt alimen-
taţi prin gavaj, copiii mai mari (la vârsta medie de 8 
luni) necesită plasarea gastrostomei. Refl uxul gastro-

esofagian este o problemă semnifi cativă, datorită pre-
valenţei sale ridicate creşte riscul de a dezvolta pne-
umonie aspiratorie. Aspiraţia din motivul refl uxului 
gastroesofagian este una din principalele cauze ale de-
cesului precoce. Malformaţiile gastrointestinale, cum 
ar fi  atrezia esofagiană cu fi stulă traheoesofagiană sau 
stenoza pilorică au o frecvenţă crescută, dar nu sunt o 
caracteristică comună în trisomia 18. Nou-născuţii cu 
trisomia 18 pot avea fi suri orofaciale care la fel impi-
edică alimentaţia enterală efi cientă.

Sistemul cardiovascular: Marea majoritate a 
nou-născuţilor cu sindromul Edwards (80%-100%) 
prezintă malformaţii cardiace congenitale; cele mai 
frecvente anomalii cardiace sunt defectele de sept 
atrio-ventriculare şi canalul arterial patent.

Cu toate acestea, malformaţiile cardiace care pre-
valează în trisomia 18, nu prezintă cauza nemijlocită 
a decesului, o malformaţie mai complexă (ex.ventri-
cul drept cu cale dublă de ieşire) are o incidenţă de 
aproximativ 10% din cazuri şi joacă un rol important 
în letalitatea neonatală. Ventriculul drept cu cale du-
blă de ieşire (VDCDI) este o malformaţie cardiacă 
în care aorta şi trunchiul pulmonar iau originea din 
ventriculul drept. Incidenţa VDCDI constitue 1-3 % 
din toate malformaţiile congenitale cardiace şi apro-
ximativ 51% din cazuri sunt copii născuţi prematur. 
Complicaţia de bază a VDCDI este hipertensiunea 
pulmonară, care este indicaţie absolută pentru inter-
venţie chirurgicală precoce. Prognosticul la pacien-
ţii cu VDCDI este rezervat şi depinde de mai mulţi 
factori. În concluzie, putem spune că managementul 
defectelor cardiace în trisomia 18 poat fi  conservator, 
risc pentru viaţă au complicaţiile care pot surveni (ex. 
hipertensiunea pulmonară). Intervenţia chirurgicală 
cardiacă poate fi  luată în considerare chiar şi la paci-
enţii cu trisomă 18, majoritatea pacienţilor (82-91%) 
supraveţuiesc în urma intervenţiilor chirurgicale car-
diace palliative.

NB! Mai jos va fi  prezentat cazul clinic al unui 
copil cu sindromul Edwards care este asociat cu mal-
formaţia cardiacă congenitală ventricul drept cu cale 
dublă de ieşire.
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Sistemul respirator: Difi cultăţile respiratorii sunt 
una dintre cele mai frecvente cauze ale decesului în 
trisomie 18. Obstrucţia căilor respiratorii superioa-
re (în unele cazuri datorită unei laringomalacii sau 
traheobronchomalacii) insoţită de apneea de origine 
centrală, hipertensiunea pulmonară, difi cultăţile de 
alimentaţie, aspiraţiile recurente şi refl uxul gastroe-
sofagian duc la probleme respiratorii severe. Apneea 
obstructivă de obicei se întâlneşte la copiii mai mari.

Sistemul vizual şi auditiv: Mai puţin de 10% de 
sugari cu trisomie 18 dezvoltă patologii oftalmologi-
ce, pot prezenta anomalii precum cataracta sau opaci-
tăţi corneene, fi suri palpebrale, anomalii ale acuităţii 
vizuale şi fotofobie.

Anomaliile urechii sunt prezente ocazional. Ure-
chea externă şi lobii pot fi  de dimensiuni mici, uneori 
ataşată de scalp (cryptotia). Canalul auricular la fel 
este mic în majoritatea cazurilor. De asemenea, poate 
fi  prezentă o pierdere a auzului de la moderată până 
la severă.

Sistemul musculoscheletal: Malformaţiile mem-
brelor constituie 5-10%. Aproximativ 50% dintre co-
pii prezintă deformări poziţionale ale membrelor in-
ferioare, atât equinovarus cât şi equinovalgus. Supra-
punerea falangei a doua şi a cincea şi respectiv, a treia 
şi a patra, reprezintă una dintre indicaţiile importante 
de diagnostic, adesea detectate sonografi c în perioada 
prenatală. Scolioza este frecventă la copiii mai mari, 
de obicei nu este legată de anomalii structurale verte-
brale şi poate evolua între 5 şi 10 ani.

Sistemul genitourinar: Rinichi în potcoavă este 
o anomalie comună în trisomia 18 (aproximativ 2/3 
din pacienţi). Din motivul defectelor structurale ale 
rinichilor creşte frecvenţa infecţiilor tractului urinar. 
Insufi cienţa renală este mai puţin frecventă.

Sistemul nervos: În trisomia 18 mai frecvent se 
depistează hipoplazia cerebeloasă, agenezia corpusu-
lui calos, microgiria, hidrocefalia şi mielomeningoce-
lul, care sunt prezente la aproximativ 5% dintre sugari. 
Caracteristicile neurologice funcţionale includ hipoto-
nie, hipertonie, apneea centrală şi crizele convulsive, 
care apar la 25-50% dintre copii. Apneea centrală este 
una din principalele cauze ale decesului precoce. 

Caz clinic: Fetiţă născută din S V, N V, la TG 33-
34 saptamîni. Extrasă prin operaţie cezariană urgentă. 
Din evoluţia sarcinii: poziţia transversă, prolabarea 
cordonului ombilical. Suspecţie la anomalie de dez-
voltare a fătului (MCC).

Din anamneza obstetricală: vârsta mamei 39 ani; 
vîrsta tatălui 40 ani. Anamneza eredocolaterală - nea-
gravată. La factori nocivi nu s-a expus. Acid folic nu 
a urmat. Intrauterin la făt la TG de 16-18 săptămâni 
s-a depistat MCC - ventricul drept cu cale dublă de 
ieşire. A fost propusă întreruperea sarcinii (din motive 
religioase parinţii au refuzat).

Datele antropometrice la nastere: greutatea 1380 g 
, talia – 37 cm, Pc - 29 cm, Pt - 25 cm, Pa - 23 cm, scor 

Apgar 5/7. Conform curbelor de dezvoltare atât greu-
tatea corporala cât şi talia sunt clasate sub percentila 
10 – retard sever in dezoltarea intrauterină. 

Examinarea copilului la naştere: starea generală 
la naştere foarte gravă. Ţipătul slab, tegumentele acro-
cianotice, echimoze ale mebrului superior drept, sem-
nul de pată albă este negativ. Activitatea motorie scă-
zută, tremorul absent. Poziţia semifl exie, hipotonus 
muscular. Refl exele neonatale brusc reduse. Craniul 
normocefalic, oasele craniene dehiscente (0,2 cm), 
moi. FA 2×2 cm, FP 1×1 cm. Cutia toracică cilindrică, 
se observă tiraj subcostal, tracţiunea sternală, parti-
ciparea aripilor nazale, spumează. Scor Silverman 3 
puncte, FR 50/min. Auscultativ, respiraţia atenuată. 
Zgomotele cardiace sonore, se percepe sufl u intermi-
tent. FCC 160/min . Abdomenul moale, fi catul +1,5 
cm. Din sistemul osos – echinovarus pe dreapta.

După naştere copilul a fost plasat în pungă de poli-
etelenă, resuscitat pasul A. Evaluarea la 30 sec de viaţă 
FCC 112 bătăi/minut, respiraţii neefi ciente, tegumen-
tele pal-roze cu acrocianoză, TRC <3 sec, SaO2 65%, 
s-au făcut 2 inspiruri prelungite cu T-pies. La 1 minut 
de viaţă FCC 120/min, respiraţia cu detresă respirato-
rie, tegumentele pal-roze cu acrocianoză. TRC <3sec, 
SaO2 -71%.Continuă ventilaţia cu presiunea pozitivă . 
La 5 minute de viaţă SaO2 în creştere până la 91%.

La 15 minute de viaţă după stabilizare în sala de 
naştere, se transferă în secţia de reanimare neonatală 
în stare foarte gravă, cu incubatorul de transport. Insu-
fi cienţa respiratorie nu progresează, SaO2 se menţine 
la nivel 90-95%, copilul este O2 independent. La 30 
minute de viaţă: T/A = 66/24 mmHg, TAM 35 mmHG, 
TAP 42 mmHG; FCC 167/min. Laborator: BAB: pH 
7.24, pCO2 53.1, pO2 37.2, BE 4,6 – BAB echilibrat. 
Hemoleucograma: Hb 170 g/l, er 5.2, tromb 181, L 
24.3, NAN 6804, i/t 0.07. 

S-a iniţiat perfuzia endovenoasă, necesarul fi ziolo-
gic de lichide (NFL) 70ml/kg cu adaos de aminoacizi 
şi electroliţi din necesarul fi ziologic. De asemenea s-a 
iniţiat antibioterapia de start - Amoxacilină 100mg/
kg/12 ore + Gentamicină 4,5 mg/kg/36 ore.

S-a solicitat consultaţia specialiştilor de profi l: car-
diolog, cardiochirurg, genetic, ortoped.

Pe 11.02.18, consultaţia cardiologului: D/s: MCC. 
Defect al septului ventricular. Hipertensiune pulmu-
nară. Se recomandă: Captopril 0,3 mg/kg/8 ore; Ve-
roşpiron 1mg/kg 24 ore; O2 terapia nu este contraindi-
cate, s-a efectuat consultaţia cardiochirurgului. 

Pe 11.02.18, s-a efectuat radiografi a în ansamblu 
- anomalii de dezvoltare ale sistemului osos. MCC. 
Cardiomegalie uşoară ICT =0,6. Pneumonie congeni-
tală. Abdomen aerocolie. 

Pe 11.02.18 s-a efectuat Echo Doppler cord: MCC. 
VD cu cale dublă de ieşire. DSV subaortic 7 mm . 
FOP 2 mm, CAP 1,4 mm. HTP.

Pe 11.02.18, s-a efectuat neurosonogrofi a: semne 
de imaturitate.
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Pe 12.02.18, s-a efectuat angiografi a prin TC a 
cordului şi vaselor magistrale. Date imagistice de 
CT sugerează anomalia cardiovasculară congenitală 
– dextropoziţia aortei. Defect de sept interventricular. 
Duct arterial persistent. 

Pe 13.02.18, consultaţia geneticianului: VCC se-
ver cu iesirea dublă din VD, DSV, CAP. Deformarea 
osoasă a piciorului. Stigme de disembriogeneză. Sem-
ne de dismaturitate. Suspecţie la aberaţie cromozomi-
ală. (se recomadă cariotiparea) 

Pe 13.02.18, consultaţia cardiochirurgului: D-cul: 
MCC. Ventricul drept cu cale dublă de ieşire. Defect 
septal ventricular. Defect septal atrial (FOP). Canal 
arterial permeabil. Hipertensiune pulmonară mixtă. 
Se recomandă continuarea tratamentului de suport 
cardiac, consultaţia cardiochirurgului la o lună.

Pe 14.02.18, examenul radiologic în dinamică – se 
menţine cardiomegalia, desen pulmonar intensifi cat, 
abdomen – aerocolie. În dinamică fără agravare.

La a 9-a zi de viaţa copilul se transferă în secţia de 
prematuri, postul de terapie intensivă, pentru continu-
area tratamentului.

D/s la transfer: Malformaţii congenitale multile. 
MCC. Destropoziţia aortei. DSV. CAP. Malformaţii ale 
sistemului osos. Pneumonie congenitală. HTP. Mic şi 
uşor pentru termenul de gestaţie. Copil născut înainte 
de termen. N-n extras prin OC. N-n afectat de prezen-
taţie pelvină şi de prolabarea cordonului ombilical. 

Pe 21.02.18 - consultaţia neurologului - Leziune 
cerebrală hipoxico-ischemică.

Pe 21.02.18 - consultaţia ortopedului - Picior 
strâmb congenital.

Pe 23.02.18 - consultaţia cardiologului: D/s: 
MCC. Ventricul drept cu cale dubla de ieşire. Hiper-
tenensiune pulmonară. Se recomandă: continuarea 
suportului cardiac, alimentaţia în volum deplin, O2- 
terapia la necesitate. 

Pe 23.02.18 - Echo Doppler cord - MCC. VD cu 
cale dublă de ieşire. DSV 7mm. Stenoză Ap Diferenţa 
de gradient de presiune 28,5. Anevrism de sept intera-
trial. FOP 2 mm.

Pe 23.03.18 s-a efectuat cariotiparea. Rezultat - S-
mul Edvards (tabloul clinic – foto 2)

Rezultatele analizelor de laborator sunt relatate în 
tab. 1 – 3.

Tabelul 1.
Hemoleucograma

Data/ 
parametrii 11.02.18 13.02.18 15.02.18 16.02.18 17.02.18 21.02.18 26.02.18

Hb 170 150 126 102 172 166 145
er 5,2 4,7 3,9 3,2 5,4 5,1 4,6
Ht 0,5 0,45 0,37 0,36 0,52 0,49 0,44
L 24,3 11,6 9,8 7,1 10,9 9 9,4
nes 2 4 7 10 12 10 4
segm 26 30 38 38 41 34 32
eoz 2 0 0 0 0 5 2
mono 3 6 5 10 7 8 7
limf 67 60 50 42 40 43 62
ANC 6804 3944 4410 3408 5777 3960 3384
i/t 07. 0.11 0.16 0.2 0.22 0.22 0.11

Hemoleucograma fără schimbări patologice.
Pe 16.02.18 la a 5-a zi de viata la copil Hb – 102 g/l 

(copil prematur la suport respirator). La d/s se adau-
gă - Anemia prematurului. Se indică corectia anemiei 
cu ME B (III) Rh pozitiv dupa formula - din motive 
religioase, mama refuză administrarea ME.

Tratament administrat: antibioterapie, terapie de 
suport cardiac, metilxantine, vitaminoterapie, terapie 
antianemică. În dinamică copilul manifestă probleme 
respiratorii manifestate prin insufi cienţă respiratorie 
şi necesitate în O2-terapie: s-a indicat O2 în fl us, apoi 
O2 sub cuboltă. În continuare manifestă creşterea in-
sufi cienţei respiratorii şi este plasat la CPAP nazal cu 
FiO2 30-21% cu PPSE +4cmH2O. La vârsta de 2 luni 
14 zile manifestă crize de apnee de origine centrală 
şi s-a luat decizia de a efectua laringoscopia directă 
cu plasarea copilului la ventilare artifi cială pulmona-

ră. Actualmente copilul are vţrsta de 3 luni 18 zile de 
viaţă, vţrsta corectată de 1 lună şi se simte comfortabil 
la VAP. 

În urma investigaţiilor de laborator, instrumen-
tale, imagistice, consultul specialistilor de profi l s-a 
stabilit diagnosticul clinic defi nitiv: Sindromul Ed-
vards. Q20.1 Ventricul drept cu cale dublă de ieşi-
re. Q20.3 Dextropoziţia aortei. Q21.1 Defect septal 
atrial (FOP). Q21.0 Defect septal interventricular. 
P29.3 Pneumonie congenitală. Complicaţii: P29.3 
Canal arterial permeabil. P29.2Hipertensaiunea 
pulmonară mixtă. P91 Leziunea cerebrală hipoxico-
ischemică. P61.2 Anemia prematurului. P. 28 Apne-
ea prematurului. Concomitent: Stigme de disembri-
ogeneză. Q66.0 Picior strâmb congenital pe dreapta. 
P05.0 Nou-nascut mic şi uşor pentru termen de ges-
taţie P59.9 Icterul prematurului. P 07.3 Nou-născut 
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Gît scurt, urechi jos înserate Forma facială specifi că, cutia toracică
scurtă, tiraj sternal

Picior strâmb, pumnii strânşi,
suprapunerea degetelor

Fig. 2 Tabloul clinic caracteristic s-mului Edwards (foto caz clinic) 

înainte de termen. P07.12 Nou-născut cu greutatea 
mică la naştere. P03.4 Nou-născut afectat de naştere 
cezariană. P01.7 Nou-născut afectat de prezentaţia 
pelviană. P02.4 Nou-născut afectat de prolabarea 
cordonului ombilical.

Tabelul 2 
Analiza biochimică a sângelui

Data/
parametrii

12.02.18 15.02.18 17.02.18 26.02.18

K+ 4,69 6,45 4,8 5,04
Na+ 137 136 134 129
Ca2= 1,9 2,4 1,94 2,2
Glucoza,
mmol/l

2 4,8 4,91 3,89

Urea 57 97 7 7
Creatinina 54 48 48 65
Bi totală,
mmol/l

78,2 200 87

Alat 37,7
Asat 71,8
PCR neg neg neg neg

Tabelul 3 
Echilibrul acidobazic

1 zi de 
viaţă

A 2-a
zi

A 4-a 
zi

A 6-a 
zi

A 8-a 
zi

A 
11-a

zi
pH 7,19 7,24 7,35 7,25 7,37 7,31
pCO22 56,8 53,1 34 48,6 38,5 44,3
pO22 23,5 37,2 44 30,2 38 54,3
HCO33 21,5 22,6 21,3 22,5 21,9 21,2
BE -6,7 -4,6 -6 -6,3 -3,3 -3,1
Rezul-
tat

Acidoză
respira-

torie

Hipoxemie 

Discuţii: Trisomia 18, sau sindromul Edwards este 
o patologie cromozomială foarte gravă caracterizată 
prin prezenţa unui cromozom 18 suplimentar. Pre-
zenţa cromozomului suplimentar este consecinţa unui 
accident de diviziune celulară care are loc cel mai ade-
sea în gametogeneza maternă, vârsta maternă avansa-
tă fi ind un factor favorizant. Sindromul Edwards după 
frecvenţă ocupă locul doi după trisomia 21. Majorita-
tea embrionilor cu trisomie 18 sunt avortaţi spontan în 

primele două trimestre ale sarcinii. Trisomia 18 este 
o boală destul de rară. Prevalenţa sa este estimată la 
1 la 6000-8000 de naşteri, fetele fi ind mai frecvent 
afectate decât băieţii. Aproximativ 50% dintre copi-
ii cu trisomia 18 trăiesc mai mult de o săptămână şi 
aproximativ 5-10% supravieţuiesc primul an de viaţă. 
Cauzele principale ale decesului sunt apneea centra-
lă, insufi cienţa cardiacă, insufi cienţa respiratorie, as-
piraţiei sau obstrucţia căilor respiratorii superioare. 
Trisomia 18 poate fi  suspectată antenatal, se obser-
vă: retard de creştere intrauterină, anomalii cardiace, 
chist de plexul coroidal, oligoamnios sau călcâiul sub 
formă de „piolet”. În perioada neonatală principalele 
semne clinice sunt: greutate mică la naştere, micro-
cefalie, micrognaţie, hipertonie musculară, urechi jos 

inserate cu pavilionul urechii modifi cat, episoade de 
apnee, dereglări de deglutiţie, malformaţii cardiace, 
malformaţii osoase, anomalii de rinichi - în forma de 
potcoavă, stenoză pilorică.

Sindromul Edwards este o boală foarte gravă cu 
prognostic rezervat, doar 5% dintre copii supravieţu-
iesc vârstei de 1 an. 70% dintre decese sunt datorate 
stopului cardio-respirator. Supravieţuirea pe termen 
lung este excepţională, există riscul apariţiei tumorii 
Wilms şi a hepatoblastomului, iar retardul mintal este 
sever. 

Concluzie: Pentru mamele a căror vârstă depă-
şeşte 37 ani riscul pentru trisomia 18 este în creştere. 
Sindromul Edwards benefi ciază de posibilitatea unui 
diagnostic prenatal, care poate fi  realizat prin mai 
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multe metode moderne, cum ar fi : ecografi a în primul 
trimestru, screeningul seric matern în trimestrul II, bi-
opsia vilozităţilor coriale sau amniocenteza. Evoluţia 
şi prognosticul sunt rezervate, trisomia 18 nu are trata-
ment curative. Pacienţii au nevoie de îngrijire specială 
într-o unitate spitalicească de terapie intensivă. Pentru 
cei care supravieţuiesc pe termen lung se recomandă: 
corecţii chirurgicale ale anomaliilor congenitale, con-
sult genetic, consult neurologic, kinetoterapie, terapie 
ocupaţională, consiliere psihologică. 
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SUMMARY
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Necrotizing enterocolitis (NE) is the most widespread disease that affects the life of premature babies. NE is pres-
ent in 1-5% of all neonatal ICU admissions and in 5-10% of infants with very low birth weight. The protective role of 
breast milk (BM) has been well established. It has also been shown that amniotic fl uid (AF) and breast milk have many 
similarities in the presence of growth and other factors that modulate immunity.

This fi nding led to the initial assumption that AF may have similar protection effects against the development of NE 
as well as BM. Multiple studies have elucidated the presence of growth factors in AF and the protective effect of AF 
against NE. There were also described possible mechanisms by which LAF protects against NE. Currently, research in 
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